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RESUMEN 
La leucemia mieloide crónica, es una neoplasia hematológica maligna que surge 
a partir de la translocación recíproca entre los cromosomas 9 y 22. Representa 
entre el 15 al 20% de todas las leucemias en adultos y menos del 5% en niños y 
adolescentes. Antes del año 2000 la supervivencia de leucemia mieloide crónica 
era menor al 65%. 
OBJETIVO GENERAL: 
Indagar las características epidemiológicas de Leucemia Mieloide Crónica en 
pacientes atendidos en el Instituto del Cáncer “SOLCA” de la ciudad de Cuenca.  
METODOLOGÍA: 
Diseño aplicado a todos los pacientes con diagnóstico de Leucemia Mieloide 
Crónica atendidos en el Instituto del Cáncer SOLCA de Cuenca. 
La tabulación y análisis de la información se realizó mediante el software SPSS 
V23 de prueba y Microsoft EXCEL. Se utilizaron estadísticos descriptivos y 
cuantitativos, los mismos que fueron representados mediante gráficos y tablas.  
RESULTADOS: 
Leucemia mieloide crónica entre el año 2012 al 2017 fue de 12,7%, con un 
predominio de hombres (61,0%). La media de edad fue de 47,9 años, la moda 
de 44 años, la edad mínima de 2 años y la máxima de 90 años. La procedencia 
con mayor número de casos correspondieron a la provincia de Azuay con 61,0%, 
la ocupación más frecuente fue Quehaceres domésticos con 17,1%. Y finalmente 
se estableció un 80,5% de presencia del gen de fusión BCR / ABL. 
CONCLUSIONES: 
La LMC es un trastorno de evolución crónica que incrementa con la edad y su 
agente causal en el 80,5% de los casos es el oncogén BCR/ABL. 
PALABRAS CLAVES: Leucemia mieloide crónica. Sociedad oncológica de 
lucha contra el cáncer. Gen de fusión BCR/ABL.  
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ABSTRACT 
Chronic myeloid leukemia is a malignant hematologic malignancy that arises from 
the reciprocal translocation between chromosomes 9 and 22. It represents 
between 15 to 20% of all leukemias in adults and less than 5% in children and 
adolescents. Before the year 2000 the survival of chronic myeloid leukemia was 
less than 65%. 
GENERAL OBJECTIVE: 
To investigate the epidemiological characteristics of Chronic Myeloid Leukemia 
in patients treated at the Cancer Institute "SOLCA" of the city of Cuenca. 
METHODOLOGY: 
Design applied to all patients diagnosed with Chronic Myeloid Leukemia treated 
at the SOLCA Cancer Institute of Cuenca. 
The tabulation and analysis of the information was performed using the SPSS 
V23 test software and Microsoft EXCEL. Descriptive and quantitative statistics 
were used, which were represented by graphs and tables. 
RESULTS: 
Chronic myeloid leukemia between 2012 and 2017 was 12.7%, with a 
predominance of men (61.0%). The average age was 47.9 years, the mode 44 
years, the minimum age 2 years and the maximum age 90 years. The origin with 
the highest number of cases corresponded to the province of Azuay with 61.0%, 
the most frequent occupation was household chores with 17.1%. And finally an 
80.5% presence of the BCR / ABL fusion gene was established. 
CONCLUSIONS: 
CML is a disorder of chronic evolution that increases with age and its causative 
agent in 80.5% of cases is the BCR / ABL oncogene. 
 
KEY WORDS:  Chronic myeloid leukemia. Cancer society to fight cancer . BCR 
/ ABL fusion gene. 
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CAPITULO I 
 
1. INTRODUCCIÓN 
El cáncer es un problema de salud mundial que antecede a la existencia del 
hombre, donde la evidencia principal son tumores encontrados en huesos de 
fósiles de dinosaurios (3). Este padecimiento ha persistido a lo largo de la historia 
sin distinguir edad, sexo, etnia ni situación económica (4)(5). Es así que se le 
considera como la principal causa de morbi-mortalidad en todo el mundo y la 
segunda a nivel de Latinoamérica (6). 
La característica principal de este grupo de enfermedades es el crecimiento y 
proliferación celular anormal, cuyo origen se debe en su gran mayoría a factores 
externos como el estilo de vida y factores internos de tipo genético, los cuales se 
potencian entre sí o paulatinamente promueven el desarrollo de cáncer (7). 
Dentro de este grupo se encuentran  las neoplasias hematooncológicas 
conocidas como leucemias, que se caracterizan por un crecimiento autónomo y 
desmedido de formas inmaduras de células hematopoyéticas provenientes de 
una clona maligna (1). Su evolución sin tratamiento, tiene consecuencias fatales 
pero, actualmente el avance tecnológico ha permitido desarrollar medidas 
terapéuticas capaces de mejorar la calidad de vida de las personas afectadas. A 
nivel local existen instituciones destinadas a combatir esta maliciosa enfermedad 
como es el caso de la Sociedad de Lucha Contra el Cáncer “SOLCA”, cuya 
misión es brindar a la comunidad atención integral, basada en evidencia 
científica y contenido ético, procurando su seguridad y bienestar, involucrando al 
paciente y a la familia en su tratamiento, borrando el concepto de enfermedad 
incurable (8). 
Según datos obtenidos del registro de diagnóstico citológico e histológico de 
SOLCA Núcleo Cuenca, el cáncer de estómago es la principal causa de muerte 
en ambos sexos. En mujeres las tasas más altas corresponden a cáncer de 
mama, cervicouterino, tiroides y ovarios, mientras que el cáncer de próstata, 
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pulmón, sistema hematopoyético (leucemias y linfomas) y retículo endotelial, son 
más notorias en los hombres (9). 
En el caso de la LMC representa entre el 15 al 20% de todas las leucemias 
presentes en adultos y menos del 5% en niños y adolescentes, con una 
incidencia de uno a dos pacientes por cada 100.000 habitantes (2). Es 
considerada como una enfermedad mortal y silenciosa, cuyos síntomas son 
inespecíficos pero que se intensifican progresivamente según avanza la 
enfermedad (10).  
1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
La LMC es una neoplasia maligna de origen hematológico caracterizada por una 
translocación entre los cromosomas 9 y 22 (2). El resultado molecular de esta 
aberración da lugar al denominado cromosoma Philadelphia (Ph) con la  
formación de un gen hibrido BCR/ABL fundamental en la patogénesis de la 
enfermedad (1). 
En Ecuador, la leucemia ocupa el quinto lugar en hombres y el sexto lugar en 
mujeres con respecto a otros tipos de cáncer. Entre el año 2005-2009 en el 
cantón Cuenca se registró que, las leucemias linfoides son las más frecuentes 
(38%), seguidas por las mieloides (26%) y el 36% restante que corresponde a 
otros tipos de cáncer del sistema hematopoyético y retículo endotelial. (9). 
Resultados de un estudio realizado a 121 pacientes que acudieron al Laboratorio 
de Diagnóstico Molecular de Alta Especialidad de la ciudad de Cuenca y 
Guayaquil entre el 2013 al 2017, revela que, la prevalencia del gen de fusión 
BCR/ABL p210 en LMC fue del 38,84% correspondiente en su mayoría al 
intervalo de edad 28 a 37 años con 20,66%, con predominio en hombres sobre 
mujeres con 30,58% y 8,26% respectivamente (11). 
A partir del año 2000, con la introducción de terapias dirigidas, la mortalidad de 
LMC ha disminuido de 10-20% a 1-2%. En consecuencia, su prevalencia irá en 
aumento debido a la mejora en la supervivencia de la enfermedad. (12) 
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El incremento de casos de LMC en el mundo y en especial el Ecuador, motiva a 
plantearse la interrogante, ¿Cuál es la frecuencia de la LMC con el paso de los 
años y su relación con factores asociados? 
1.2 JUSTIFICACIÓN 
Las leucemias son enfermedades cosmopolitas malignas que comprometen la 
médula ósea, sangre periférica y otros tejidos por diseminación, afectando la 
calidad de vida que involucra el estado físico, emocional y relación con el 
entorno. 
Investigaciones asocian a estas neoplasias con agentes genotoxicos capaces de 
desencadenar procesos carcinogénicos. La radiación es uno de ellos, el cual 
predispone a padecer alteraciones hematológicas como la LMC (13). 
Antes del año 2000 la supervivencia de LMC era menor al 65% con una 
esperanza de vida de 5 años, con la introducción de terapias dirigidas a blancos 
moleculares el curso de la enfermedad ha sido modificado, incrementando la 
supervivencia actual a 87% y una esperanza de vida de hasta 8 años, pasando 
de ser una enfermedad fatal a una enfermedad crónica (14). 
El presente estudio tiene como objetivo aportar datos epidemiológicos de LMC 
diagnosticados en el Instituto del Cáncer “SOLCA” de la ciudad de Cuenca, 
estableciéndose como marco referencial para futuras investigaciones 
relacionadas al tema, por otro lado las autoras aplicaran los conocimientos 
adquiridos durante el período de formación académica para la obtención de la 
Licenciatura en Laboratorio Clínico. 
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CAPITULO II 
2. FUNDAMENTO TEÓRICO 
2.1 Cáncer 
El cáncer se define como un grupo de enfermedades neoplásicas que amenazan 
al desarrollo humano y su economía a nivel mundial. Caracterizado por la 
anormalidad morfológica y fisiológica de las células, las cuales invaden tejidos y 
se diseminan a otras partes del cuerpo mediante el sistema sanguíneo y linfático 
(15)(16). 
Se dice que este grupo de enfermedades existieron desde mucho antes del 
origen de la humanidad. Según estudios paleopatológicos en la era mesozoica 
ya existió un precedente de cáncer en dinosaurios, encontrando vestigios de 
huesos que revelan lesiones de osteomas, osteosarcomas y hemangiomas 
(3)(16). 
En el hombre las primeras manifestaciones de cáncer se originan en el periodo 
pleistoceno hace aproximadamente setecientos mil años, aunque su incidencia 
era poco frecuente (17). 
En Egipto se encontró un papiro antiguo de Smith 1600 a.C. en donde se 
describen afecciones de la época, notándose entre ellas la presencia de tumores 
cuyo tratamiento quirúrgico se basó en la cauterización (5). 
En el siglo IV a.C. Hipócrates describe por primera vez este grupo de 
enfermedades de tipo ulceroso, endurecido con desarrollo progresivo 
asemejándose a las patas de un cangrejo cuyo término fue acuñado y traducido 
al latín como “cáncer” (16)(17). 
Durante la era renacentista el tratamiento y detección del cáncer de igual manera 
se basó en la extirpación y cauterización del “tumor”, además del tratamiento 
subyacente del desorden humoral (16)(5). 
Finalmente, en el siglo XVIII la medicina e investigación dan un gran salto hacia 
el estudio del origen de este grupo de enfermedades, mediante la aplicación de 
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microscopia discrepan entre uno y otro tipo de cáncer, además incluyen en su 
tratamiento plantas medicinales de tipo psicoactivas que hoy en día están 
reguladas (18)(16). 
En América los primeros datos sobre el cáncer tienen sede en Centroamérica en 
el siglo XIX en donde se incluyen cirugías oncológicas, implementación de 
radioterapia, quimioterapia y hormonoterapia. Además, se inician programas 
contra el cáncer y se fundan las Sociedades Oncológicas (19).  
En Ecuador se funda La Sociedad de Lucha Contra el Cáncer del Ecuador el 7 
de diciembre de 1951 en la ciudad de Guayaquil, siendo esta una institución 
privada. Desde 1953 bajo decreto legislativo “SOLCA” toma a su cargo la 
responsabilidad de la lucha contra el cáncer en el país, por lo cual crea 2 nuevos 
núcleos en las ciudades principales Quito y Cuenca para asumir la atención de 
la zona centro-norte y centro-sur, posterior a ello se inauguran otros 3 núcleos 
en Loja, Machala y Portoviejo debido a la gran demanda de casos nuevos (20). 
En 1984 en el núcleo Quito se crea el primer Registro Nacional de Tumores 
(RNT) en el que se incluyen los casos nuevos de cáncer diagnosticados en dicho 
lugar (20). 
El sexto informe del Registro Nacional de Tumores Cuenca entre el año 2005 al 
2010, con respecto a leucemias y linfomas en hombres detalla que: el cantón 
Quito lidera la tabla con 384 casos, seguido de Guayaquil con 292 casos y 
finalmente Cuenca con 80 casos (9). 
2.2 Leucemia 
Se entiende por leucemia al crecimiento descontrolado de células 
hematopoyéticas o células madre, incapaces de madurar adecuadamente, 
llegando a invadir la mayor parte o la totalidad de la médula ósea, alcanzando la 
sangre periférica (10). 
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2.3 Reseña Histórica 
La leucemia tuvo sus inicios en 1827, cuando Velpeau describió a un paciente 
con fiebre, debilidad y esplenomegalia que a su deceso se evidenció una “sangre 
muy espesa”. Años más tarde en 1839, Donné en su informe reportó a un 
paciente con exceso de células blancas. En 1856, Virchow acuño el término 
leucemia a esta alteración (20). 
El entendimiento de la leucemia ocurrió rápidamente gracias a la colaboración 
de otros investigadores como: Ehrlich, que introdujo técnicas hematológicas de 
tinción y Neumann, describió que las células sanguíneas se originan de la 
médula ósea. Finalmente, años después, en 1958 Bowel y Hungerford 
descubren el agente causal de la LMC lo que hoy se conoce como cromosoma 
Philadelphia haciendo referencia al lugar de su descubrimiento (20). 
2.4 Clasificación General de Leucemias 
Las principales formas de leucemia se clasifican: según el tipo de células 
afectadas (mieloide o linfoide), en ambos casos las células afectadas no logran 
madurar normalmente, dividiéndose más rápido de lo esperado formando células 
leucémicas; según la velocidad de progresión (aguda o crónica). La leucemia 
mieloide y linfoide presentan una forma aguda y crónica de evolución. Por tanto, 
sus principales formas son: leucemia mieloide aguda, leucemia linfoide aguda, 
leucemia linfocítica crónica y leucemia mielógena crónica (21). 
2.5 Leucemia Mieloide Crónica 
La LMC también recibe el nombre de leucemia mielógena o granulocítica crónica. 
Se considera una neoplasia mieloproliferativa de carácter clonal con origen en la 
célula madre pluripotencial común a las tres series hematopoyéticas (22). 
Está asociada a una anormalidad citogenética específica "El Cromosoma 
Philadelphia (Ph)", presente en más del 95% de los casos y directamente 
relacionado con la iniciación, progresión, manifestaciones clínicas y terapéutica 
de la enfermedad. Este cromosoma es resultado de la translocación recíproca 
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entre los brazos largos del gen Abelson Tk "ABL" del cromosoma 9 y la región 
de ruptura de los conglomerados (breakpoint cluster region) del gen "BCR" en el 
cromosoma 22 – t(9;22)(q34;q11). Alteración que da lugar al oncogén BCR/ABL 
que codifica diferentes oncoproteínas (p210, p190 y p230), con diferente 
actividad leucemogénica. La forma p210 del BCR / ABL se encuentra 
principalmente en pacientes con LMC, la acción tirosina cinasa de esta proteína 
activa una serie de vías de transducción de señales que afectan el crecimiento y 
supervivencia de las células hematopoyéticas, incrementando la proliferación, 
afectando la diferenciación y bloqueando la apoptosis de las mismas (14) (21) 
(22).  
El oncogén BCR/ABL ha sido identificado también en el 5% de los niños con 
leucemia linfoide aguda (LLA) y en el 15 a 30% de adultos con la misma 
enfermedad, además se encuentra presente en el 2% de los casos de leucemia 
mieloide aguda (LMA) (1). 
La ausencia del cromosoma Ph en pacientes con criterios diagnósticos para LMC 
puede deberse a reordenamientos complejos cromosómicos que enmascaran la 
translocación t(9;22). Esta negatividad se debe comúnmente a la aplicación de 
técnicas convencionales y su interpretación aislada, por ello es necesario aplicar 
técnicas de mayor sensibilidad que revelen la fusión de genes, como es el caso 
de hibridación in situ florescente (FISH) o reacción en cadena de la polimerasa 
cuantitativa en tiempo real (RQ-PCR) (23). 
Se denomina leucemia mieloide crónica atípica (LMCa) cuando no existe 
evidencia molecular de fusión de los genes BCR / ABL y además cumplen con 
criterios diagnósticos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) que las 
define como una neoplasia mielodisplásica / mieloproliferativa, incluyendo los 
siguientes criterios: leucocitosis con desplazamiento a la izquierda, 
disgranulopoyesis, basofilia y monocitosis mínima, médula ósea hipercelular, 
menos del 20% de mieloblastos en sangre periférica o médula ósea y no 
detección del cromosoma Ph o sus genes de fusión (23). 
 
 
Página | 21 
Pamela Ivonne Cepeda Cabrera  
Carla Cristina Cruz Yumbo 
2.6 Presentación Clínica 
La LMC se caracteriza por su presentación trifásica, se dice que entre el 30-50% 
de pacientes se encuentran asintomáticos en sus etapas iniciales o con 
sintomatología inespecífica, que puede incluir desde lo más leve (pérdida de 
peso, fiebre, astenia, diaforesis, dolor en hipocondrio izquierdo, sudoración, 
saciedad temprana), hasta lo más complejo (malestar general, dolor óseo-
articular, predisposición a las infecciones y esplenomegalia) haciendo referencia 
a un estadio más avanzado (crisis blástica). Como se menciona anteriormente al 
ser un diagnostico accidental, su principal signo se visibiliza en el conteo 
sanguíneo anormal de la serie blanca, específicamente de la estirpe mieloide y 
porcentaje de blastos presentes en sangre periférica y médula ósea (24)(25). 
El diagnostico se realiza generalmente durante la fase crónica o también 
conocida como fase inicial, en un 90% de los casos. Si analizamos una muestra 
de sangre periférica o de medula ósea encontraremos menos del 10% de 
blastos, acompañado de una sintomatología leve (fatiga, anorexia, plenitud 
gástrica e inclusive hepato-esplenomegalia) o nula en algunos de los casos. En 
esta fase los tratamientos responden bien y permiten al paciente llevar un estilo 
de vida normal (14)(24)(25). 
Posterior a ello, tras un periodo de 5 a 6 años aproximadamente, resulta 
inminente el empeoramiento del estado clínico del paciente, los riesgos de 
infección y hemorragia aumentan, a esta etapa se la conoce como fase de 
aceleración, en la cual se observan alteraciones citogenéticas complejas, con 
una duración de 6 a 9 meses, de igual manera la esplenomegalia progresa, 
inician los dolores óseos y fiebre acompañada de sudoraciones nocturnas (26).  
Finalmente se produce la infiltración de blastos en médula ósea y sangre 
periférica mayor al 20% originando la crisis blástica cuyo pronóstico es malo con 
una media de supervivencia de 3 a 6 meses, durante esta fase el paciente 
presenta pérdida de peso, malestar general e infecciones recurrentes debido a 
un sistema inmune debilitado. Comportándose de forma similar a una leucemia 
aguda. Aproximadamente el 15% de casos de pacientes con LMC son 
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diagnosticados durante la fase acelerada o intermedia y crisis blástica (2)(24) 
(25). 
2.7 Epidemiología 
Según la OMS la leucemia es la décima causa de mortalidad en el mundo y la 
sexta en Ecuador registrándose 1.188 casos hasta el 2018 (27). 
En España, la incidencia de LMC es de aproximadamente 18 casos por cada 
millón de habitantes y alrededor de 600 casos al año, con ligero predominio de 
hombres sobre mujeres y una edad media de 54 años alcanzando su máxima 
incidencia en los 65 años (28). 
En Canadá, durante el periodo 2011-2015 la incidencia de LMC fue de 
0,87/100.000 habitantes año, con una edad media al momento de diagnóstico 
de 48 años (29). 
En Estados Unidos (EEUU), se calcula que el 10% de todos los casos de 
leucemia corresponden a LMC. En el 2015 la incidencia anual fue de 1-2 casos 
por cada 100.000 habitantes. En el 2018 se estima que aproximadamente 8.430 
personas fueron diagnosticadas de LMC y se prevé que para el 2030 esta cifra 
ascenderá a 180.000 posibles casos (12)(30). 
En Colombia, la LMC tiene una incidencia de 1,5/100.000 habitantes, con 
predominio hombre mujer (razón 2,0:1,2) y una media de 40 años al momento 
del diagnóstico (21). Mientras que en Bolivia la incidencia es de 2,0/100.000 
habitantes con predominio hombre mujer (razón 4,2:2,5) y cuya edad media 
oscila en 42,2 años (1). 
Se postula como probable agente causal la exposición a altas dosis de radiación 
ionizante, demostrado en 3 poblaciones:  
Pacientes japoneses que fueron expuestos a la radiación liberada por el ataque 
nuclear en las ciudades de Hiroshima y Nagasaki de los cuales 
aproximadamente un 30% tuvieron LMC después de un periodo de 11 años (23). 
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Pacientes británicos con diagnóstico de espondilitis anquilosante que fueron 
tratados con irradiación espinal, aproximadamente un 20% presentaron LMC 
después de un periodo de latencia de 4 años (23). 
El 30% de mujeres sometidas a radio terapia por carcinoma cervical de útero 
posterior a 9 años de tratamiento presentaron LMC (23). 
Según un estudio retrospectivo del año 2014 en base a varios estudios que 
contemplan la incógnita de la veracidad de clasificar a la radiación ionizante 
como agente causal de LMC, se revela una asociación significativa entre la 
exposición laboral mayor a 10 años con una dosis <10 mSv1 que aumenta la 
probabilidad de adquirir dicho padecimiento, evidenciando la aparición del 
trastorno hematopoyético en los últimos 10 años de vida laboral 
aproximadamente a los 55-65 años lo cual coincide con datos obtenidos sobre 
la edad media de diagnóstico de LMC (31). 
No existen datos concluyentes de que el benceno, agentes alquilantes y algún 
patrón familiar predisponga la aparición de LMC, excepto los tratamientos con 
inhibidores de topoisomerasa II del ADN los cuales inducen leucemia positiva 
para translocación t(9;22) (32). 
2.8 Diagnóstico 
La Medicina Basada en la Evidencia (MBE) como nueva práctica médica, 
combina las capacidades de todo el personal de salud con el objetivo de 
contribuir al diagnóstico, pronóstico y monitorización de una enfermedad, de esta 
manera el laboratorio clínico se suma como una herramienta primordial para el 
área médica a través del análisis de muestras biológicas, mediante técnicas 
especializadas acorde al diagnóstico presuntivo del médico tratante (33)(34). 
Para un diagnóstico correcto de LMC se debe incluir una historia clínica completa 
con exploración física, biometría hemática y recuento diferencial, perfil 
                                                          
1Milisievert, unidad de medida que determina el potencial de la radiación ionizante para causar 
daño. 
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bioquímico, aspirado de médula ósea con biopsia, análisis citogenético 
convencional, FISH y RT-PCR (14)(26). 
2.8.1 Exploración física  
Personal calificado procederá a la palpación y medición del bazo, iniciando bajo 
el borde costal izquierdo y por percusión sobre la parrilla costal izquierda lo cual 
permite determinar el área total del bazo (35)(36). La esplenomegalia hace 
referencia al crecimiento anormal de este órgano, en el que se evidencia un polo 
inferior próximo a la pelvis o cruzando la línea media con dirección hacia los 
cuadrantes abdominales derecho o inferior muy característico en LMC (35)(36). 
2.8.2 Biometría hemática  
También conocido como citometría hemática, es uno de los exámenes de 
laboratorio de mayor utilidad, mediante el cual se puede valorar el estado general 
de un paciente (25). Estudia las 3 series celulares sanguíneas: eritroide, 
leucocitaria y plaquetaria, sumando un total de 15 parámetros básicos que en 
conjunto proveen una visión más extensa del estado del paciente. En el caso de 
la LMC, las alteraciones de ciertos parámetros son característicos de la 
enfermedad especialmente en la serie blanca, observándose una leucocitosis 
entre 30.000 – 100.000/mm3 con predominio de la seria mieloide, de la mano de 
una trombocitosis que puede llegar hasta cifras de 1.000.000/mm3 y una anemia 
subyacente <12 g/dl en mujeres y <13 g/dl en hombres (25)(37)(38). 
 
Según la OMS 2008 estos parámetros pueden variar dependiendo del estadio 
en el que se encuentren, además son indicadores de alta relevancia para el inicio 
de un tratamiento y su monitorización. Los recuentos sanguíneos con diferencial 
son muy importantes para la distinción entre las fases crónica, acelerada y 
blástica (25). 
- Fase Crónica: en sangre periférica se puede observar anemia Hto < 25%, 
leucocitosis >50.000/mm3 con predominio de neutrófilos y precursores de 
linaje mieloide, blastos de 1-3% mas eosinofilia y basofilia, en cuanto a las 
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plaquetas estas pueden estar normales o aumentadas >100.000/mm3 
(14)(26). 
- Fase Acelerada: En sangre periférica los blastos varían de 10-19%, basófilos 
≥ 20%, de igual manera las plaquetas pueden estar aumentadas 
>100.000/mm3 en relación al tratamiento (14)(26). 
- Fase Blástica: Hemoglobina disminuida al igual que las plaquetas, blastos en 
sangre periferia ≥ 20% sumado a una proliferación blástica extra medular 
(14)(25).  
2.8.3 Perfil Bioquímico 
Se observan alteraciones principalmente a nivel de ciertos analitos como: 
Lactato deshidrogenasa (LDH), fosfatasa alcalina y ácido úrico. De igual manera 
los resultados varían según el curso de la enfermedad; durante la fase crónica la 
LDH muestra un aumento, la fosfatasa alcalina leucocitaria disminuye y hay una 
marcada hiperuricemia, mientras que en la fase acelerada se da un incremento 
notable de la fosfatasa alcalina, estos hallazgos suelen ser usados para 
monitorizar la enfermedad y como indicador de supervivencia (25)(39). 
2.8.4 Aspirado de médula ósea y biopsia 
El Aspirado de medula ósea y la biopsia son dos técnicas que se complementan 
entre sí para el diagnóstico de la LMC. El aspirado de medula ósea permite 
realizar un reconocimiento celular detallado, tipificación de blastos, estudio de 
hierro medular, análisis citogenético y técnicas de biología molecular. Mientras 
que la biopsia reconoce la estructura medular de forma general, evalua la 
celularidad global, detecta lesiones localizadas, casos de fibrosis e infiltraciones, 
valoración celular y finalmente el desarrollo de técnicas inmunohistoquímicas 
para identificación celular (40)(41). 
Como resultado del análisis, se obtiene: una medula Hipercelular ≥90%, 
proliferación granulocitica muy marcada en todos los estados de maduración, 
relación mieloide/eritroide (10-20:1), blastos ≤ 5%, megacariocitos 
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incrementados y morfológicamente variados, macrófagos pseudo-Gaucher2 y 
fibrosis variable (grado 0 – 2) (42). 
2.8.5 Análisis citogenético  
Se realiza mediante la técnica de bandeo G, es considerado un estudio de alta 
especificidad y baja sensibilidad. Para ello se necesita una muestra de medula 
ósea de 1 - 2 ml recolectada en un medio con heparina. Como resultado, 
después del análisis de 20 metafases se observa en el 95% de los casos la 
translocación t(9;22) (q34; q11) denominada leucemia mieloide crónica clásica, 
mientras que el otro 5% corresponde a una variante oculta o enmascarada del 
cromosoma estudiado considerado como un caso atípico. Además, se pueden 
observar otras alteraciones citogenéticas como la trisomía 8, duplicación de 
cromosoma philadelphia, isocromosoma 17, trisomía 19, deleción del derivado 9 
y Ph variante (25)(43). 
2.8.6 Hibridación in situ fluorescente (FISH) 
La fluorescencia por hibridación in situ es una técnica de mayor sensibilidad que 
identifica microarreglos que no se detectan por técnicas convencionales. Para 
ello se puede utilizar muestras de sangre o medula ósea, mediante la aplicación 
de marcadores fluorescentes específicos para los genes BCR y ABL. Es usado 
comúnmente cuando el cariotipo es negativo o los patrones de hibridación son 
atípicos es decir existen variaciones citogenéticas. Otro de sus usos es la 
monitorización de la respuesta al tratamiento y en el caso de trasplante de 
medula ósea (enfermedad mínima residual) (44)(45). 
 
 
                                                          
2 Células grandes, con aspecto mesenquimatoso, núcleo no desplazado y citoplasma con aspecto de "celofán 
arrugado". 
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2.8.7 Reacción en cadena de la polimerasa con transcripción reversa (RT-
PCR) 
La técnica de RT- PCR  se caracteriza por su alta sensibilidad, permite detectar 
los puntos de ruptura en las regiones de los genes BCR y ABL frente a un gen 
control en este caso (ABL), caracterizando así los transcriptos formados a partir 
del reordenamiento BCR/ABL, mediante el uso de primers y sondas específicas. 
Para esta técnica utilizamos 10 ml de sangre periférica o 1 ml de medula ósea 
recolectada en un tubo con anticoagulante EDTA. Como resultado tendremos un 
estimado de la reducción logarítmica del reordenamiento BCR/ABL (25)(46)(47). 
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CAPITULO III 
3. OBJETIVOS 
3.1 OBJETIVO GENERAL 
 Indagar las características epidemiológicas de Leucemia Mieloide Crónica 
en pacientes atendidos en el Instituto del Cáncer “SOLCA” de la ciudad 
de Cuenca.  
 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 Establecer la frecuencia de Leucemia Mieloide Crónica durante el periodo 
de estudio. 
 Relacionar los resultados con las variables: sexo, edad, procedencia, 
ocupación y gen BCR/ABL. 
 
CAPITULO IV 
4. DISEÑO METODOLÓGICO 
4.1 TIPO DE ESTUDIO 
Estudio descriptivo de corte transversal, cuyo objetivo fue indagar las 
características epidemiológicas de LMC en pacientes atendidos en el Instituto 
del Cáncer “SOLCA” Cuenca en el periodo 2012 – 2017, a partir de la base de 
datos de la institución. 
4.2 ÁREA DE ESTUDIO  
 Lugar: Instituto del Cáncer (SOLCA)  Núcleo Cuenca 
 Ubicación: País: Ecuador -  Provincia: Azuay -  Cantón: Cuenca 
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4.3 UNIVERSO Y MUESTRA 
El universo estuvo conformado por las historias clínicas de pacientes con 
diagnóstico de leucemias, atendidos en el Instituto del Cáncer “SOLCA” de la 
ciudad de Cuenca durante el periodo 2012-2017. El muestreo se realizó por 
conveniencia incluyendo a todas las historias clínicas de pacientes con 
diagnóstico positivo para LMC. 
 
4.4 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
Criterios de Inclusión: 
 Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de leucemias. 
Criterios de Exclusión: 
 Historias clínicas de pacientes con información inconsistente. 
 
4.5 VARIABLES 
Operacionalización de las variables (Anexo 1) 
 
4.6 MÉTODOS, TÉCNICAS E INSTRUMENTOS 
Se procedió a realizar solicitudes al Instituto de Cáncer “SOLCA” de la ciudad de 
Cuenca y a las autoridades de la comisión de ética de la Universidad de Cuenca 
para la revisión, recolección y uso de información concerniente al tema de 
estudio.  
Posterior a la aprobación de las solicitudes, personal calificado procedió a 
capacitarnos y asesorarnos en el uso adecuado del sistema informático de 
“SOLCA”, se accedió a la información estadística con la que se estableció la 
frecuencia epidemiológica de LMC durante el periodo 2012 - 2017. La 
información fue recolectada mediante formulario (Anexo 2) a partir de la base de 
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datos de la institución. El procesamiento de los datos se realizó mediante 
herramientas informáticas como el software SPSS V23 de prueba y Microsoft 
EXCEL, analizando los resultados a través de gráficos estadísticos y tablas de 
contingencia. 
 
4.7 AUTORIZACIÓN 
Autorización de apertura a la investigación por parte de la Comisión Científica 
del Instituto del Cáncer “SOLCA”, Núcleo de Cuenca en persona del Dr. Andrés 
Andrade Galarza Jefe del Dpto. Docencia e Investigación (Anexo 3 y Anexo 4) y 
del Comité de Ética de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de 
Cuenca, los mismo que tienen la potestad de aprobar las solicitudes de 
ejecución, uso de datos e información concernientes al presente estudio. 
  
4.8 SUPERVISIÓN 
 Director y asesor de Tesis: Lcdo. Mauricio Baculima 
 Tutor del Instituto del Cáncer SOLCA: Dr. Enmanuel Guerrero 
 
4.9 ASPECTOS ÉTICOS 
El estudio contó con los permisos de las autoridades del Instituto del Cáncer 
“SOLCA” para el acceso al sistema informático, en donde reposan las historias 
clínicas, que fueron la base para el desarrollo de la investigación. 
El levantamiento de información se llevó a cabo mediante la previa firma de un 
acuerdo de confidencialidad (Anexo 5) revisado y aprobado por el representante 
jurídico y el apoderado de la Sociedad de Lucha Contra el Cáncer “SOLCA”, 
Núcleo de Cuenca. El Dr. Raúl Alvarado Corral estuvo en total acuerdo con las 
personas vinculadas al estudio. 
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En el proceso se protegió la identidad de los pacientes codificando el número de 
historia clínica de igual manera la información suministrada fue almacenada con 
la absoluta reserva. 
 
4.10 PLAN DE TABULACIÓN Y ANÁLISIS 
Se realizó la tabulación y análisis de la información mediante el software SPSS 
V23 de prueba y Microsoft EXCEL. Se utilizaron las siguientes medidas 
estadísticas descriptivas, para las variables cualitativas: porcentajes; y para las 
variables cuantitativas: media, mediana y moda. En el caso de asociación de 
variables se utilizó tablas de contingencia que permitieron la interpretación, 
análisis y discusión de los resultados del estudio. 
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CAPÍTULO V 
5. ANÁLISIS DE RESULTADOS 
Se revisaron 645 historias clínicas de pacientes con diagnóstico de Leucemia, 
atendidos en el Instituto del Cáncer SOLCA Cuenca, periodo 2012 -2017. 
Tabla 1.  Frecuencia de LMC en pacientes atendidos en el Instituto del 
Cáncer SOLCA, Cuenca. Periodo 2012 -2017. 
 
 N° % 
 
Otras Leucemias 
 
563 
 
87,3% 
 
LMC 
 
82 
 
12,7% 
Total 645 100,0% 
 
Fuente: Base de datos 
Autoras: Cepeda Ivonne – Cruz Carla  
Se puede observar que, durante el periodo de estudio 2012 -2017 se 
diagnosticaron 82 casos de LMC, el mismo que corresponde al 12,7% con 
respecto a otros tipos de leucemia. 
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Gráfica 1.  Frecuencia de LMC según el año de diagnóstico en el Instituto 
del Cáncer SOLCA, Cuenca. Periodo 2012 -2017. 
 
 
Fuente: Base de datos 
Autoras: Cepeda Ivonne – Cruz Carla  
 
En los 6 años de estudio, el 2014 muestra la mayor presencia de casos de LMC 
con un 24,4%, seguido del 2017 con 23,2% y 2012 con 19,5%, el año con menor 
número de casos fue el 2015 con 4,9%  
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Tabla 2. Distribución de 82 pacientes con LMC según sexo y grupos de 
edad en el Instituto del Cáncer SOLCA, Cuenca. Periodo 2012 -2017. 
                                    SEXO 
  
 
2 – 11 
12 – 18 
19 – 24 
25 – 34 
35 – 64 
65 – 90 
 
Hombres Mujeres Total 
 N° % N° % N° % 
 0 0,0% 3 3,7% 3 3,7% 
RANGOS 
DE EDAD* 
3 3,7% 0 0,0% 3 3,7% 
2 2,4% 2 2,4% 4 4,9% 
 10 12,1% 3 3,7% 13 15,8% 
 24 29,3% 15 18,2% 39 47,5% 
 11 13,4% 9 11,0% 20 24,4% 
  Total 50 61,0% 32 39,0% 82 100,0% 
  
*Intervalo de edad obtenida de la OMS 
Fuente: Base de datos 
Autores: Cepeda Ivonne – Cruz Carla  
  
Según la distribución por rangos de edad se obtuvieron que la mayor frecuencia 
de diagnósticos con LMC se encontró en el grupo de edad de 35 a 64 años con 
47,5%, seguido de 65 a 90 años con 24,4% y el grupo 25 a 34 años con 15,8%; 
el grupo de edades 2 a 11 años y 12 a 18 años presentaron el menor número de 
casos con 3,7% respectivamente. Dentro de estos grupos etarios el hombre 
presenta de forma general el mayor número de casos de LMC con un 61%.  
La media de la edad fue de 47,9 años, la moda de 44 años y una edad mínima 
de 2 años y una máxima de 90 años. 
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Tabla 3. Distribución de 82 pacientes con LMC de acuerdo a la procedencia 
en el Instituto del Cáncer SOLCA, Cuenca. Periodo 2012 -2017. 
 
 
Fuente: Base de datos 
Autoras: Cepeda Ivonne – Cruz Carla  
 
La provincia del Azuay presentó el mayor número de casos (61,0%), seguido de 
la provincia de El Oro (15,9%) y Cañar (13,4%); las provincias con menor 
porcentaje son Manabí y Guayas con 1,2% cada una. 
  
     PROCEDENCIA Nº % 
 
 
 
 
 
Azuay 50 61,0% 
Cañar 11 13,4% 
El Oro 13 15,9% 
Guayas 1 1,2% 
Loja 4 4,9% 
Manabí 1 1,2% 
Morona Santiago 2 2,4% 
 Total 82 100,0% 
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Tabla 4. Distribución de 82 pacientes con LMC de acuerdo a sexo y 
ocupación en el Instituto del Cáncer SOLCA, Cuenca. Periodo 2012 -2017. 
                                                SEXO 
 
 
 
 
 
 
 
 
OCUPACIÓN 
 Hombres Mujeres Total 
 N° % N° % N° % 
Chofer 2 2,4% 0 0,0% 2 2,4% 
Comerciante 2 2,4% 2 2,4% 4 4,9% 
Empleado de contabilidad 1 1,2% 3 3,7% 4 4,9% 
Estudiantes 6 7,3% 3 3,7% 9 11,0% 
Jubilado 4 4,9% 4 4,9% 8 9,8% 
Minero 1 1,2% 0 0,0% 1 1,2% 
Otros sin especificar 9 11,0% 2 2,4% 11 13,4% 
Obrero agrícola 9 11,0% 1 1,2% 10 12,2% 
Obrero de artes gráficas 1 1,2% 0 0,0% 1 1,2% 
Obrero de construcción 5 6,1% 0 0,0% 5 6,1% 
Obrero metalúrgico 2 2,4% 0 0,0% 2 2,4% 
Profesor 2 2,4% 2 2,4% 4 4,9% 
Q. domésticos 0 0,0% 14 17,1% 14 17,1% 
Desempleados 6 7,3% 1 1,2% 7 8,5% 
 Total 50 61% 32 39% 82 100.0% 
 
Fuente: Base de datos 
Autoras: Cepeda Ivonne – Cruz Carla  
 
De acuerdo a la ocupación el mayor número de casos se encontró en el grupo 
de quehaceres domésticos con 17,1% realizado en su totalidad por mujeres; 
mientras que, el grupo otros sin especificar3 con 13,4% y obreros agrícolas con 
12,2% son ejecutados en su mayoría por hombres con 11,0% cada uno. En 
cuarta posición se encuentra la ocupación estudiantes con el 11,0% y en menor 
porcentaje minero con 1,2%.  
                                                          
3 Personas con varios oficios desarrollados de manera temporal. 
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Tabla 5. Distribución de 82 pacientes con LMC de acuerdo al gen de fusión 
BCR/ABL según sexo en el Instituto del Cáncer SOLCA, Cuenca. Periodo 
2012 -2017. 
    
SEXO 
    
     
Hombres 
 
Mujeres 
 
Total 
    N° % N° % N° % 
GEN 
BCR/ABL* 
Negativo 9 11,0% 7 8,5% 16 19,5% 
Positivo 41 50,0% 25 30,5% 66 80,5% 
Total   50 61,0% 32 39,0% 82 100,0% 
 
* BCR/ABL: Breakpoint cluster region/ Gen Abelson 
Fuente: Base de datos 
Autoras: Cepeda Ivonne – Cruz Carla  
 
Del 100% de los casos de LMC, el 80,5% es causado por el gen BCR / ABL. El 
sexo con mayor número de casos positivos para este gen fueron los hombres 
con 50,0% y las mujeres con 30,5%. Mientras que los casos negativos 
representaron el 19,5%.  
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CAPITULO VI 
6. DISCUSIÓN: 
De acuerdo a los resultados obtenidos en esta investigación se analizaron un 
total de 645 historias clínicas de pacientes con diagnóstico de leucemia en el 
Instituto de Cáncer SOLCA Núcleo Cuenca, durante periodo 2012 - 2017.  
 
En el presente estudio, la frecuencia de LMC desde el año 2012 al 2017 fue de 
12,7%, presentando en el año 2014 el mayor porcentaje 24,4%, el 2017 con 
23,3%, el 2012 con un 19,5% y en menor frecuencia el año 2015 con 4,9%. En 
comparación con el estudio realizado en Guayaquil por Murillo J. durante el 
periodo 2008 al 2017 la frecuencia de LMC fue de 18,6%, presentando un 14,4% 
en el 2013, 13,1% en el 2008, 11,5% en el 2017 y en menor frecuencia el 2015 
con 6,5% (48). De igual manera el estudio de Mendoza A. et al. en el año 2016 
realizado en Honduras presenta una frecuencia del 10,3% (49). La LMC 
representa del 15 al 20% de las leucemias corroborando los datos presentados 
(10). 
 
La población en mención presentó una media de edad de 47,9 años, cercano a 
los 46 años reportados en Irán en el año 2018 por Ayatollahi H. et al. (50), y a 
los 43 años reportados por Maia P et al. y Santoyo A. et al. en Brasil 2019 y 
México 2016 respectivamente (51)(52). Según la distribución por rangos de edad 
se obtuvo que, la mayor frecuencia de casos diagnosticados con LMC se 
encontró en el grupo de edad de 35 a 64 años con 47,5%, similar al estudio 
realizado en Perú 2015 por Moreno L. en donde el intervalo de edad 31 a 60 
años mostró una frecuencia del 55% (53), al igual que en Cuba 2014 el autor 
Ávila O. et al. estableció una frecuencia de 56% en el intervalo correspondiente 
30 a 49 años (26). La LMC es un trastorno de evolución crónica y diagnóstico 
fortuito, con una incidencia que aumenta lentamente con la edad hasta mediados 
de los 40 años, a partir del cual incrementa rápidamente (21).  
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En cuanto al sexo, el 61,0% fueron hombres y el 39,0% mujeres, datos idénticos 
fueron reportados en Bolivia en el año 2016 por Amaru A. et al. (1), que a su vez 
se corrobora con el estudio realizado en España 2016 por Osorio S. et al que 
registró un predominio de hombres sobre mujeres con 58,0% y 42,0% 
respectivamente (28). Estos datos son contradictorios a los reportados en 
Venezuela 2015 por Cañizález Z. et al. en donde las mujeres lideran con el 
60,0% (54). No se considera como probable agente causal al sexo, debido a que 
la relación casos hombre - mujer es igual (razón 2,0:1,2) (10).  
 
De acuerdo a la ocupación el mayor número de casos se encontró en el grupo 
de quehaceres domésticos (17,1%); seguido por el grupo otros sin especificar 
(13,4%); continuando con obreros agrícolas (12,2%) y estudiantes (11,0%). 
Resultados semejantes al estudio realizado en Perú 2013 por Cari R. et al. quien 
reporta que las ocupaciones más frecuentes en LMC son: agricultor (33,3%), 
amas de casa (27,7%), y estudiantes (16,7%) (55). Mientras que, un estudio 
realizado sobre las prácticas agrícolas y su relación con LMC en India 2018 por 
W. Hill Andrew et al. determinó que aquellos que trabajaban en áreas de mayor 
producción agrícola desarrollaron LMC antes que aquellos que viven en áreas 
con niveles más bajos de producción (56). Estas ocupaciones muestran una 
relación con LMC, pero no existen datos concluyentes de una predisposición 
(32). 
 
Con respecto al gen de fusión BCR / ABL se estableció que, el 80,5% de casos 
fueron positivos (clásica) y el 19,5% fueron negativos (atípica), resultados 
similares a los descritos en India 2012 por Poonam J. et al. indican que, de 1076 
muestras de pacientes con LMC, 74% presentaron un reordenamiento clásico 
del gen BCR / ABL (57). De igual manera en Argentina 2016 Gutiérrez L. en su 
estudio realizado en 61 pacientes con LMC mediante técnicas citogenéticas 
refiere que, el 93.5% concierne a la forma clásica del gen (58). Con respecto a 
investigaciones en nuestro país, Paz y Miño et al. en su estudio sobre Análisis 
 
 
Página | 40 
Pamela Ivonne Cepeda Cabrera  
Carla Cristina Cruz Yumbo 
Genético Molecular y Citogenético de la Leucemia Mieloide Crónica detalla que, 
de un total de 47 casos, el 85% mostraron reordenamiento clásico para el gen 
BCR / ABL (13). Sin embargo, estos datos difieren de los presentados en Cuenca 
2018 por Arcentales M. en su estudio realizado en 121 pacientes mediante 
técnica R-T PCR (Reacción en cadena de polimerasa transcriptasa inversa) 
obteniendo una prevalencia del gen de fusión BCR / ABL p210 de 38,84 %, frente 
a un 61,16 % de casos negativos (11). La presencia del gen BCR / ABL es 
determinante para el diagnóstico y tratamiento de LMC por ello las distintas  
técnicas citogenéticas y moleculares deben complementarse para comprobar la 
presencia del gen y sus variantes (40)(41).  
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CAPÍTULO VII 
7. CONCLUSIÓNES: 
Al finalizar nuestra investigación y después de revisar 645 historias clínicas de 
pacientes con diagnóstico de leucemia para la obtención de las características 
epidemiológicas de LMC concluimos que: 
 La frecuencia de LMC frente a otras leucemias fue del 12,7%, 
presentando en el año 2014 el mayor porcentaje de casos con 24,4%. 
 Se encontró un predominio de hombres sobre mujeres.  
 La mediana de edad de presentación al momento del diagnóstico fue de 
47,9 años, la moda de 44 años y una edad mínima de 2 años y una 
máxima de 90 años. 
 Según la procedencia, la población mayoritariamente afectada pertenece 
a la provincia del Azuay. A pesar que la provincia es cede de la institución 
el 49,0% corresponde a distintas provincias. 
 La ocupación con el mayor número de casos corresponde a quehaceres 
domésticos, seguido por el grupo otros sin especificar, obreros agrícolas 
y estudiantes. 
 La prevalencia del gen de fusión BCR/ABL fue positiva en el 80,5% de los 
casos.  
 De acuerdo al sexo el mayor número de casos positivos para el gen de 
fusión BCR/ABL fueron los hombres  
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8. RECOMENDACIONES 
 
 Fomentar una cultura preventiva en la población mediante programas de 
salud que eduquen sobre la importancia de acudir a controles médicos y 
exámenes clínicos con el fin de conocer el estado de salud. 
 Complementar el análisis clínico con técnicas de mayor sensibilidad que 
identifiquen reordenamientos atípicos del gen BCR / ABL que no se 
detectan por técnicas convencionales, necesario para el diagnóstico 
seguimiento y tratamiento de LMC. 
 Impulsar estudios de esta naturaleza, con el fin de mantener una 
actualización continua de datos, los mismos que aportarán información 
relevante y acorde a nuestra realidad. 
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10. ANEXOS 
Anexo 1. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 
VARIABLES DEFINICIÓN DIMENSIÓN INDICADOR ESCALA 
Sexo Características biológicas y 
anatómicas de los individuos que 
permite la distinción entre hombre 
y mujer 
Fenotipo  Historia clínica Mujer 
Hombre 
Edad Tiempo de existencia, desde 
nacimiento hasta la actualidad 
Tiempo de 
vida. 
 
Historia clínica 0-11 años 
12-18 años 
 19- 24 años 
25-34 años 
35-64 años 
65 años en adelante 
Procedencia Lugar de nacimiento Ubicación 
geográfica 
Historia clínica Azuay 
Cañar 
El Oro 
Otras 
Ocupación Actividad por el cual obtiene un 
beneficio de interés personal.  
 Historia clínica Trabajo con exposición a 
radiaciones 
Trabajo con exposición a 
productos químicos 
Otros 
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Leucemia Mieloide 
Crónica 
Trastorno hematopoyético que 
afecta a la serie mieloide. 
Patología Historia clínica Positivo 
Negativo 
BCR/ABL Gen híbrido producto de la 
translocación recíproca entre los 
cromosomas 9 y 22 
Genotipo Historia clínica Positivo 
Negativo 
Diagnóstico de la 
enfermedad 
Año en el que fue diagnosticada la 
enfermedad 
Período Historia clínica 2012 
2013 
2014 
2015 
2016 
2017 
Factores 
predisponentes 
Circunstancia o situación que 
aumenta la probabilidad de 
adquirir una enfermedad 
 Historia clínica Edad 
Sexo 
Ocupación 
Procedencia 
Gen BCR / ABL 
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Anexo 2. FORMULARIO DE REGISTRO DE PACIENTES  
 
Universidad de Cuenca 
FRECUENCIA DE LEUCEMIA MIELOIDE CRÓNICA EN PACIENTES ATENDIDOS 
EN EL INSTITUTO DE CÁNCER “SOLCA” DE LA CIUDAD DE CUENCA DURANTE 
EL PERIODO 2012 – 2017. CUENCA 2019. 
FORMULARIO PARA RECOLECCIÓN DE DATOS 
Numero de formulario ________ 
Historia clínica ____________  
Año de diagnóstico __________ 
 
Datos específicos:  
Edad: ________ 
Sexo:    Hombre 
 Mujer 
 
Procedencia:  Azuay   Cañar 
 El Oro    Otras: ____________ 
 
 
Ocupación:   Trabajo con exposición a radiaciones   Cuál: ____________ 
                     Trabajo con productos químicos   Cuál: ____________ 
 
                     Otras ocupaciones: __________________________________________  
 
 
Resultado del análisis para LMC: Positivo    Negativo 
  
Resultado molecular BCR/ABL:  Positivo    Negativo 
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Anexo 3. OFICIO DE AUTORIZACIÓN “SOLCA” 
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Anexo 4. AUTORIZACIÓN DE EJECUCIÓN “SOLCA” 
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Anexo 5. COMPROMISO DE CONFIDENCIALIDAD 
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